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В неонатальном периоде преимущественно встречается симптоматическая форма эпилепсии, одной из причин ее 
развития может быть неонатальная гипогликемия. В неонатальном периоде среди метаболических нарушений ос-
новное место занимает неонатальная гипогликемия. Неонатальная гипогликемия может привести к развитию нео
натальной гипогликемической энцефалопатии (НГЭ), для которой характерно повреждение задних отделов коры 
головного мозга, развитие симптоматической эпилепсии в раннем возрасте и других тяжелых неврологических 
нарушений, проявляющихся в более отсроченном периоде. Ранняя диагностика НГЭ возможна только при ком-
плексном обследовании ребенка с применением методов нейровизуализации и электроэнцефалограммы. Пред-
ставлен клинический случай симптоматической эпилепсии с НГЭ и результаты клинико-инструментального обсле-
дования. Проведены повторные записи электроэнцефалограммы (с видеозаписью) в остром периоде клинической 
манифестации гипогликемической энцефалопатии. Использована многоканальная запись электроэнцефалограммы 
в неонатальной модификации. Выполнена однократно магнитно-резонансная томография (МРТ) (1,5 Т) в раннем 
периоде заболевания (после купирования судорог) с применением импульсных последовательностей Т1, Т2, FLAIR, 
DWI. Выявлена корреляция региональных изменений биоэлектрической активности и структурных повреждений 
головного мозга, диагностированных МРТ. На электроэнцефалограмме регистрировалась эпилептиформная ак-
тивность (острые тета-волны, спайки) в затылочно-височно-центральных отведениях. На сериях МР-изображений 
определялось изменение МР-сигналов в затылочных, теменных и височных долях обоих полушарий, истончение 
коры затылочных долей без изменения архитектоники.

Ключевые слова: неонатальная гипогликемическая энцефалопатия; симптоматическая эпилепсия; магнитно-резо-
нансная томография; электроэнцефалограмма.
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Symptomatic epilepsy is common disorder in neonatal period. One of the reasons of symptomatic epilepsy can be neonatal 
hypoglycemia. Hypoglycemia is the commonest metabolic disorder in neonatal period. Neonatal hypoglycemia can cause 
neonatal hypoglycemic encephalopathy (NHE) with damage of occipital cortex, symptomatic epilepsy in early postnatal 
period of life and severe neurological impairment in childhood. Early diagnosis of the NHE is possibly by using brain’s MRI 
and EEG in neonatal period. Presented clinical case of symptomatic epilepsy in newborn with NHE and results of his clinical 
examination and findings on brain’s MRI, EEG. There has been performance twice EEG recoding in the acute clinical phase 
of the hypoglycemic encephalopathy with video monitoring. We used multichannel EEG record in the neonatal modification. 
Once there has been fulfillment MRI (1,5T scanner) in early period of the case disease (after the convulsion discontinua-
tion). We routinely used T1 weighted imaging, T2 weighted imaging, DWI and Flair. We show the correlation functional brain 
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discharge and structural brain damages by MRI in the case of the neonatal hypoglycemic encephalopathy. The EEG recorded 
epileptiform activity (sharp theta-waves, spices) in central-occipital and temporal regions. We detected the changes MR-
signal from central-occipital and temporal brains regions and thinning of occipital cortex with normal cortex architecture

Keywords: neonatal hypoglycemic encephalopathy; symptomatic epilepsy; brain MRI; electroencephalogram.

Симптоматическая эпилепсия у  детей раннего 
возраста  — ​частое неврологическое заболевание 
этого периода [5]. Одной из причин развития сим-
птоматической эпилепсии у  детей раннего возрас-
та может быть неонатальная гипогликемия. Среди 
метаболических нарушений неонатального пери-
ода неонатальная гипогликемия занимает первое 
место  [13]. По  данным некоторых исследований, 
симптоматическая эпилепсия диагностируется 
у  23–56 %  детей с  неонатальной гипогликемией 
в анамнезе [12].

Наиболее характерной формой симптоматиче-
ской эпилепсии у детей с неонатальной гипоглике-
мией является фокальная затылочная эпилепсия [4]. 
Сочетание факторов риска, таких как неонатальная 
гипогликемия и  гипоксическая ишемия в  неона-
тальном периоде, увеличивает вероятность возник-
новения эпилепсии у таких детей [11].

Гипогликемия неонатального периода во  мно-
гих случаях вызывает повреждение головного моз-
га у новорожденных детей, развитие неонатальной 
гипогликемической энцефалопатии (НГЭ). Частота 
гипогликемических состояний неонатального пери-
ода составляет 0,1–0,44 % среди доношенных но-
ворожденных, а  по  некоторым данным, достигает 
15 % [12]. В  случаях пролонгированного течения 
гипогликемии в  неонатальном периоде могут раз-
виваться острые и  отсроченные неврологические 
осложнения [4].

Среди основных диагностических критериев 
НГЭ выделены эпизоды гипогликемии (снижение 
уровня глюкозы плазмы крови ниже 2,6  ммоль/л) 
в неонатальном периоде, развитие неврологических 
нарушений на  фоне или после эпизодов гипогли-
кемии и  характерные МРТ-паттерны повреждения 
головного мозга. Исключение других причин раз-
вития неврологических нарушений подтверждает 
гипогликемическую этиологию наблюдаемых нару-
шений [10].

Клиническая картина НГЭ неспецифична, наи-
более часто проявляется изменением поведения 
младенца, преимущественно выявляется синдром 
гипервозбудимости центральной нервной систе-
мы (ЦНС), в тяжелых случаях отмечается синдром 
угнетения ЦНС в виде нарушения сознания, выра-
женной диффузной мышечной гипотонии, угнете-
ния сосательного рефлекса. Судороги развиваются 
в случаях продолжительного течения гипогликемии, 

по некоторым данным, при длительности гипогли-
кемии от 12 и более часов [1]. При резком снижении 
концентрации глюкозы плазмы судороги могут быть 
первым и  единственным клиническим проявлени-
ем НГЭ. В  неонатальном периоде у  детей с  НГЭ 
характерны генерализованные, преимущественно 
тонико-клонические или клонические приступы. 
Показано, что при развитии судорог у новорожден-
ных с НГЭ вероятность появления неврологических 
осложнений в  отдаленном периоде возрастает [6]. 
Также отягощающим фактором развития невроло-
гических осложнений может стать длительное тече-
ние гипогликемии (более 10 часов) [3].

Характерные изменения головного мозга у  де-
тей с  НГЭ могут быть выявлены при проведении 
магнитно-резонансной томографии (МРТ). Прежде 
всего отмечаются изменения парието-окципиталь-
ной области головного мозга, которые, по данным 
некоторых исследований, диагностируются через 
24  часа после эпизода гипогликемии [2]. Впервые 
повреждения парието-окципитальных областей го-
ловного мозга у новорожденных детей с НГЭ опи-
саны в 1994 году J.A. Spar [14]. В данном исследова-
нии выявлено распространенное истончение коры 
окципитальных долей больших полушарий. В слу-
чаях тяжелого течения НГЭ происходит поврежде-
ние субкортикального белого вещества головного 
мозга (с последующим глиозом), внутренней капсу-
лы (геморрагическое пропитывание) [7].

Патогенез повреждения парието-окципитальных 
областей больших полушарий головного мозга при 
НГЭ не  вполне ясен. Существует предположение, 
объясняющее специфическую локализацию цере-
брального повреждения при НГЭ: выраженная мета-
болическая церебральная активность парието-окци-
питальных областей у доношенных новорожденных 
повышает чувствительность к  энергодефициту 
и, следовательно, является наиболее подверженной 
повреждающему фактору — ​гипогликемии [8, 17].

Локализация повреждения головного мозга при 
неонатальной гипогликемии определяет развитие 
характерных для НГЭ неврологических осложне-
ний  — ​нарушение коркового зрения, поведения, 
формирования речи, а  также развитие фокальной 
эпилепсии [9, 15, 16].

Представляем клинический случай развития 
симптоматической эпилепсии у  доношенного ре-
бенка с  поздней неонатальной гипогликемической 



149

◆ Педиатр 2016  том 7   Выпуск 4 ISSN 2079-7850

Клинический случай

энцефалопатией, осложненной тяжелой гипоксиче-
ской ишемией.

К линическое наблюдение
Доношенный мальчик на  22-й день жизни по-

ступил на отделение анестезиологии и реанимации 
детской кардиохирургии перинатального центра 
ГБОУ ВПО «СПбГПМУ» в  послеоперационном 
периоде (проведено оперативное лечение врож-
денного порока сердца — ​АВ-канал). В анамнезе: 
ребенок от вторых срочных родов, масса рождения 
3450  г, Апгар 7/8 баллов, неврологической сим-
птоматики не выявлено. В отделении реанимации 
на 2-й день после экстубации у ребенка развилась 
некорригируемая пролонгированная гипогликемия 
(минимальные значения концентрации глюкозы 
плазмы составляли 0,9 ммоль/л). Длительность ги-
погликемического состояния составила пятнадцать 
часов. Через десять часов после начала гипогли-
кемии развились генерализованные клонические 
судороги. В связи с отсутствием терапевтического 
эффекта противосудорожной терапии (внутривен-
ного болюсного введения седуксена 0,5 %, перо-
рального  введения фенобарбитала в  нагрузочной 
дозе 20  мг/кг/сут) ребенок переведен на  искус-
ственную вентиляцию легких. Противосудорож-
ная терапия дополнена внутривенным введением 
конвулекса (10  мг/кг/сут). Купирование судорож-
ных пароксизмов отмечалось через 24 часа после 
старта терапии препаратом вальпроевой кислоты. 
Ребенок экстубирован через 2 суток, противосудо-
рожная терапия продолжена пероральной формой 
конвулекса (15 мг/кг/сут).

Выполнена многоканальная электроэнцефало-
графия (ЭЭГ) с  видеозаписью в  конце первых су-
ток после начала судорожных пароксизмов. На ЭЭГ 
регистрируется нерегулярная активность, отмеча-
ется депрессия ритма в передних отведениях, в за-
дних отделах периодически встречаются группы 
заостренных тета-волн с  включением единичных 
спайков (рис. 1). Зарегистрированы эпилептические 
приступы, сопровождающиеся низкоамплитудным 
тремором конечностей с  акцентом в  правой руке 
и приоткрыванием глаз с отведением глазных яблок 
в правую сторону:
•	 с  появлением высокоамплитудных заостренных 

тета-волн с  включением спайков в правых цен-
тральных отведениях с  последующей генера-
лизацией с  акцентом изменений в центральных 
отделах (регистрируются острые волны, спайки, 
комплексы острая — ​медленная волна), с завер-
шением в  виде диффузной дельта-активности 
с включением спайков с акцентом в височных от-
делах (рис. 2, а, б, в);

Рис. 1.	Электроэнцефалограмма ребенка в конце первых 
суток после начала судорожных приступов: межпри-
ступный период

Рис. 2.	 Электроэнцефалограмма ребенка в конце первых суток 
после начала судорожных приступов: а) начало присту-
па; б) продолжение приступа; в) завершение приступа

а

б

в
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•	 в  виде генерализованной заостренной ритмич-
ной активности альфа-диапазона с  акцентом 
в теменно-височных отделах (рис. 3, а, б).
Повторная ЭЭГ выполнена на  3-и сутки после 

начала судорожных приступов. На  ЭЭГ регистри-
руется достаточно регулярная низковольтажная ак-
тивность, отмечается депрессия ритма в  передних 
отведениях, в задних отделах — ​низкоамплитудная 
дельта- и  тета-активность с  включением спайков 
(рис. 4). Зарегистрированы паттерны эпилептиче-
ских приступов (без какой-либо заметной двига-

тельной активности): с  появлением заостренной 
низкоамплитудной альфа/бета-активности с  вклю-
чением спайков диффузно с акцентом в задних от-
делах, в  последующем с  нарастанием амплитуды 
и  увеличением представленности спайков, появле-
нием тета-волн, с  завершением в  виде диффузной 
дельта-активности с  включением спайков с  акцен-
том в  задних отделах, после регистрируется диф-
фузное уплощение активности (рис. 5, а, б, в).

Выполнена  магнитно-резонансная  томогра-
фия (МРТ) головного мозга через 3 недели по-
сле первого эпизода судорожных приступов (воз-
раст ребенка  на  момент проведения исследования 
6  недель)  на  аппарате Philips Ingenia1, 5  T. По-

Рис. 3.	Электроэнцефалограмма ребенка в конце первых су-
ток после начала судорожных приступов: а) начало 
приступа; б) конец приступа

Рис. 4.	Электроэнцефалограмма ребенка, выполненная на 
3-и сутки после начала судорожных приступов: меж-
приступный период

а

б

Рис. 5.	Электроэнцефалограмма ребенка, выполненная на 
3-и сутки после начала судорожных приступов: а) на-
чало приступа; б) середина приступа; в) конец приступа

а

б

в
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лучены  Т1-   Т2-взвешенные  изображения, 
FLAIR-,  DWI-изображения.  На  изображениях 
МРТ отмечаются зоны диффузных изменений 
МР-сигнала в  теменно-затылочно-височных долях 
(рис. 6–8) без изменения архитектоники борозд 
и извилин. На представленных изображениях МРТ 
в  аксиальной плоскости выявляются диффузные 
атрофические изменения коры головного мозга в за-
тылочных долях, где толщина коры не  превышает 
1 мм, в сравнении с неизмененной корой в других 
отделах (рис. 6). На рис. 7 представлены изменения 
МР-сигнала (FLAIR) от измененной коры в темен-
но-затылочно-височных долях, без изменения ар-
хитектоники извилин. На DWI-картах сохраняются 
диффузные изменения МР-сигнала от структур за-
тылочных долей, а  также более отчетливо видны 
изменения сигнала от колена мозолистого тела (на-
конечник стрелки) (рис. 8).

Зак лючение
Представленный клинический случай неонаталь-

ной гипогликемической энцефалопатии, развившей-
ся у ребенка с перинатальной гипоксической ишеми-
ей, осложненной формированием симптоматической 
эпилепсии, демонстрирует необходимость проведе-
ния комплексного обследования с  использованием 
методов нейровизуализации для уточнения этиоло-
гии заболевания. МРТ является высокочувствитель-
ным методом выявления патологических изменений 
головного мозга, обусловленных длительной гипо-
гликемией в  неонатальном периоде. Отмечена кор-
реляция региональных изменений биоэлектрической 
активности и  структурных повреждений головного 
мозга, диагностированных МРТ. Иктальная актив-
ность у новорожденного ребенка с симптоматической 
эпилепсией представлена заостренной низкоампли-
тудной быстрой активностью, спайками с акцентом 
в задних отделах, диффузная депрессия ритма пред-
шествует и завершает иктальную активность. Пред-
ставленные данные подтверждают целесообразность 
выполнения комплексного исследования, включаю-
щего МРТ головного мозга и ЭЭГ у новорожденных 
детей с клиническими судорогами.
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